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真核細胞の細胞骨格タンパク質のひとつであるアクチンは、細胞分裂や形態形成、運動など、様々な細胞内現
象に関係している重要なタンパク質である。単細胞緑藻クラミドモナスには 2 つのアクチン遺伝子が存在する。
ひとつは高等動植物のアクチンと比べてアミノ酸配列の相同性が約 90%の、一般的な配列をもつアクチンであ
る（以降単に「アクチン」と呼ぶ）。もうひとつは非保守的な配列をもつ NAP (novel actin-like protein)  であり、
前述のアクチンとのアミノ酸配列の相同性は 64%である。アクチンと NAP は通常の生育条件下では相互排他的
に発現する。すなわち、野生株では、アクチンのみが発現し、NAP はほとんど発現しない。一方、アクチン遺伝
子欠失変異株の ida5株では、アクチンの代わりに NAP が発現し、アクチンの機能を部分的に相補する。クラミ
ドモナスでは、アクチンは細胞質分裂時の分裂溝に集積し、鞭毛の内腕ダイニン複合体の軽鎖として、そのほと
んどに含まれている。また、接合の際に接合型 (＋) の細胞から伸長する接合管には、アクチンの線維束が含ま
れる。ida5株ではアクチンの代わりに NAP が分裂溝に集積し、本来アクチンを含む内腕ダイニン 6 分子種のう
ち、2 分子種が NAP を軽鎖として複合体を形成する。しかし、ida5 株では内腕の 4 分子種を欠損し、また接合
管を伸長しない。従って、NAP は細胞質分裂時とダイニン内腕 2 分子種の軽鎖としてはアクチンの代替となる
が、ダイニン内腕 4分子種の軽鎖としては機能せず、接合管を伸長させる能力もないと考えられる。 
 
鞭毛形成と接合の際には、野生株でも、アクチンとともに NAP の遺伝子発現が一過的に上昇する。鞭毛形成
時のアクチンと NAP の発現様式を比較すると、後者の発現がより早く、より急激である。NAP は形成直後の鞭
毛に含まれ、次第に消失する。以前に Kato-Minoura ら (2005) は、遺伝子発現を制御すると考えられる翻訳開始
領域 (ATG) よりも上流の領域を、NAP とアクチンで互いに置き換えたキメラ遺伝子、すなわち、NAP 遺伝子の
ATG よりも上流領域とアクチン遺伝子の ATG 以降の領域を連結した遺伝子 (pNAPLpA7) と、アクチン遺伝子
の上流領域と NAP 遺伝子の ATG 以降の領域を連結した遺伝子 (pA7LpNAP) を作成し、それぞれを ida5株へと
形質転換した。その結果、pNAPLpA7 の遺伝子導入株 (TF5) では、キメラ遺伝子からアクチンが発現すること
により、欠損していたダイニン内腕が形成され、野生株と同程度に運動性が回復した。しかし、鞭毛再生時には
キメラ遺伝子が急激に発現する一方で、鞭毛の再生能力は野生株に比べて著しく低下していた。一方、pA7LpNAP
の遺伝子導入株 (TF10) は、NAP 遺伝子が追加的に導入されただけであるため運動性は親株と同程度であった
が、鞭毛の再生能力には全く影響がなかった。これらの結果は、鞭毛の形成にはアクチン遺伝子と NAP 遺伝子
の正確な発現制御が重要であることを示唆している。 
 
 本研究では、アクチンや NAP の遺伝子の上流領域を全く別の遺伝子のものに置換した新たなキメラ遺伝子を、
ida5株のアリルである ida5t株に導入し、アクチンと NAP の発現様式を変化させた際に、遺伝子導入株の鞭毛形
成能やアクチンや NAP の関与する諸機能にどのような効果がみられるかを検討することにより、アクチン遺伝
子と NAP 遺伝子の発現制御と細胞内機能との関係をより明確にすることを目指した。そこでまず、鞭毛の主要
成分であるチューブリンの遺伝子上流領域とアクチン遺伝子の ATG 以降の領域を連結したキメラ遺伝子 (TLA) 
を ida5t株に導入し、得られた遺伝子導入株のアクチンの発現の程度と運動性を解析した。 
 
TLA 遺伝子導入株において、鞭毛内にアクチンの発現と、親株で欠損する内腕ダイニン分子種 cの回復が認め
られた。これらは導入した TLA 遺伝子が発現したことによるものと考えられる。また、αチューブリンの発現
の程度には影響は見られなかった。NAP は野生株ではほとんど発現せず、アクチンの欠損株では高発現するこ
とから、両者の発現は相互排他的である。TLA 遺伝子の導入株においてもアクチンの発現にともない NAP の発
現が減少すると予想されたが、ida5t 株とほぼ同程度であった。これらの株ではアクチンの発現はごくわずかで
あったために NAP 発現の down-regulationが起こらなかったと考えられる。 
 
鞭毛軸糸内にアクチンとダイニン内腕の回復がみられた遺伝子導入株について遊泳速度を解析したところ、親
株と野生株の中間の遊泳速度を示した。導入した TLA 遺伝子からアクチンが発現することにより、これを軽鎖
として ida5t 株で欠損しているいくつかの鞭毛ダイニン内腕が回復し、それによって親株に比べて運動性が上昇
した可能性が示唆される。以前の研究では、ida5株に NAP 上流領域をもつキメラアクチン遺伝子を導入した TF5
株も、野生型アクチン遺伝子を導入した株も、内腕ダイニンや細胞の運動性は野生株に匹敵する程度にまで回復
した。本研究がこれらの研究結果と異なる理由として、TLA 遺伝子導入株では特定のダイニン内腕分子種のみが
回復したことによるのか、ダイニン内腕分子種の全体的な回復率が低かったためであるのかは、不明である。今
後分子種 c以外の内腕ダイニン重鎖についても、回復の有無を調べる必要がある。 
 
TF5 株では遺伝子の上流領域が本来のものと異なるために鞭毛形成時のアクチン mRNA の発現様式が異常に
なり、脱鞭毛後の鞭毛形成が著しく阻害された。TLA 株でも脱鞭毛後 60 min において鞭毛を形成していない細
胞が TF5株と同程度に存在し、鞭毛再生が阻害されていた。鞭毛の再生時にはアクチン遺伝子の発現が上昇する
が、αチューブリン遺伝子の上流領域を持つ形質転換体では、適切な発現制御が行われなかったために鞭毛再生
率が低下した可能性がある。本研究に加え、NAP 遺伝子とアクチン遺伝子の発現性を様々に変化させたときに
見られる影響を解析することにより、鞭毛再生時の 2つのアクチン遺伝子の発現制御様式と、両者に固有の細胞
内機能や役割分担様式との関係が明らかになることが期待される。 
 
 
 
